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Os efeitos benéficos da prática regular de exercício físico (EF) na melhoria do controlo 
glicémico em doentes com diabetes mellitus do tipo 2 (DM2), estão relativamente bem 
documentados na literatura, nomeadamente em programas de curta e média duração. 
Menos consenso existe relativamente ao longo prazo. No presente estudo, procurou-se 
avaliar os efeitos de um programa de EF regular de longa duração no controlo glicémico 
em doentes com DM2. A amostra foi constituída por um grupo de referência (GR) 
(n=102, 65,1±8,7 anos de idade) e um grupo de intervenção (GI) (n=23, 63,7±6,9 anos 
de idade), todos com DM2 diagnosticada. Os indivíduos do GI foram sujeitos a um 
programa de treino aeróbio de 32 meses, 5 vezes por semana ( 4 sessões em meio 
terrestre e 1 em meio aquático por semana), com uma duração de 55 minutos por sessão. 
Entre cada momento de avaliação, foi observado um efeito significativo do programa de 
treino na redução dos valores médios da glicemia de jejum [-0,119 mmol·L-1 (IC 95%: 
-0,193 - -0,046)], da resistência à insulina (HOMA-IR) [-0,080 unidades (IC 95%: -
0,142- -0,019)] e da glicemia crónica (HbA1c) [-0,073% (IC 95%: -0,130 - -0,016)]. 
Podemos concluir que o programa regular e estruturado de EF moderado, mantido no 
longo prazo, consistiu numa forma auxiliar de tratamento segura e eficaz na melhoria do 
controlo glicémico. 
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1 · INTRODUÇÃO 
A diabetes mellitus do tipo 2 (DM2) consiste numa situação clínica heterogénea na sua 
etiopatogenia genético-molecular, onde parece existir uma forte predisposição 
hereditária, mas que também é, em grande parte, influenciada por factores ambientais, 
como os erros ou alterações dos hábitos alimentares e a ausência da prática regular de 
exercício físico (Hsueh et al, 2000). Este tipo de diabetes caracteriza-se essencialmente 
pela presença prolongada de hiperglicemia, a qual é reconhecida actualmente como o 
primeiro factor causal na maioria das complicações tardias associadas à diabetes 
mellitus (DM) (Vlassara & Palace, 2002). 
Os pacientes diabéticos com um mau controlo glicémico estão particularmente em risco 
de desenvolverem patologias crónicas associadas como a retinopatia, a nefropatia, a 
neuropatia, as doenças macro e microvasculares (DCCT Research Group, 1993), assim 
também como outras melhor observadas e estudadas em animais, como as cataratas 
(Perry, Swamy, & Abraham, 1987) e a dificuldade na cicatrização tecidual (úlceras) 
(Peppa et al., 2003). Entre estas diversas patologias crónicas associadas à DM2, as 
doenças cardiovasculares (DCV) constituem a principal causa de morte prematura 
nestes doentes (Stamler, Vaccaro, Neaton, & Wentworth, 1993), representando 52% das 
mortes (Morrish, Wang, Stevens, Fuller, & Keen, 2001), com a mortalidade a ser 4 a 5 
vezes superior em comparação com a restante população não diabética (V egt et ai., 
2000). 
Estudos longitudinais comparando a eficácia do controlo metabólico intensivo 
relativamente ao convencional, quer na DM1 (DCCT Research Group, 1993), quer na 
DM2 (UK Prospective Diabetes Study Group, 1998b), têm demonstrado uma redução 
na incidência de eventos cardiovasculares nos pacientes controlados de forma intensiva, 
o que reforça ainda mais a relação da hiperglicemia crónica com a patologia 
cardiovascular. 
Embora esteja disponível um conjunto vasto de terapêutica farmacológica para auxiliar 
o paciente com DM2 a controlar melhor os seus níveis de açúcar no sangue (Nathan et 
al., 2006), várias entidades (American Diabetes Association; European Association for 
the Study of Diabetes) referem que deve ser feita uma alteração ao nível dos estilos de 
vida dos pacientes logo numa primeira fase da intervenção, com o objectivo de reduzir a 
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massa corporal e aumentar os índices de actividade física (Nathan et al., 2006). 
Efectivamente, o exercício físico regular tem sido considerado como um componente 
fundamental de um estilo de vida activo para o indivíduo portador de DM2 (Boule, 
Haddad, Kenny, Wells, & Sigal, 2001), mas também numa óptica de prevenção 
primária da doença (Tuomilehto et al., 2001). Entre os benefícios normalmente referidos 
na literatura, destacam-se a diminuição do risco do desenvolvimento de complicações 
cardiovasculares (Sjostrom et al., 2004), a melhoria do controlo metabólico (Boule et 
al., 2001), o aumento da sensibilidade à insulina (Stewart, 2002), o aumento da massa 
muscular, a diminuição da massa gorda, a melhoria do perfillipídico, a diminuição dos 
valores da tensão arterial de repouso, o aumento da densidade de vasos colaterais e da 
rede capilar, a melhoria da função endotelial de vasodilatação, a diminuição da rigidez 
arterial e a melhoria da disfunção diastólica do ventrículo esquerdo (Lim, Kang, & 
Stewart, 2004). Apesar destes efeitos benéficos do exercício no auxílio ao controlo da 
doença, existem grandes dificuldades em incorporar nos estilos de vida a prática regular 
de exercício físico, assim como manter no longo prazo essa prática, limitando o seu 
sucesso em termos de intervenção terapêutica (Skarfors, Wegener, Lithell, & Selinus, 
1987). De facto, um dos pontos cruciais deste tipo de intervenção reside na baixa 
aderência e motivação destes pacientes para manterem uma prática continuada de 
exercício físico regular a longo termo, o que pode ajudar também a explicar os baixos 
níveis de actividade física que, em geral, caracterizam os doentes com DM2 (Gautier, 
2004). Por outro lado, ainda não existe um consenso generalizado sobre as 
características precisas do exercício físico a serem transmitidas aos doentes com DM2 
(como o tipo, a frequência, a intensidade e a duração), bem como a falta de orientação 
prática e/ou de diferenças entre as várias recomendações actuais (Gautier, 2004). Na 
tentativa de responder a esta problemática, vários trabalhos tentaram explorar os efeitos 
de diferentes formas de exercício físico na melhoria do controlo glicémico (Henriksen, 
2002), na composição corporal (Cuff et al., 2003), assim como nos factores de risco 
cardiovascular (Kohut et al., 2006). Neste sentido, existem algumas evidências na 
literatura de que o exercício físico combinado, englobando o exercício aeróbio e o de 
resistência muscular, pode promover melhorias mais significativas, nas várias 
componentes referidas, em doentes com DM2, em comparação com o treino envolvendo 
apenas uma das componentes (aeróbio vs resistência muscular) (Praet & van Loon, 
2007). Tem igualmente sido observado por vários autores que o exercício físico 
realizado com uma maior frequência semanal, permite obter resultados mais expressivos 
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ao nível da melhoria da composição corporal e do controlo glicémico, do que aquele 
realizado de forma menos frequente (V ancea et ai., 2009). No entanto, os efeitos 
benéficos do treino físico de longa duração no controlo glicémico parecem perder-se 
completamente 6 a 14 dias após ter terminado o processo de treino (Hittel, Kraus, 
Tanner, Houmard, & Hoffman, 2005). As recomendações mínimas relativas à 
frequência das sessões de exercício referidas por algumas organizações (Albright et al., 
2000; American Diabetes Association, 2007; Canadian Diabetes Association, 2008), de 
pelo menos 3 sessões por semana e não mais de 2 dias consecutivos sem actividade 
física, poderão ser consideradas apenas como uma dose mínima terapêutica, inferior à 
ideal, no auxílio ao tratamento de indivíduos com DM2 (American Diabetes 
Association, 2007). De facto, a quantidade do dispêndio energético, parece ser a 
principal determinante das alterações da homeostasia da glicose motivada pelo exercício 
físico (Larsen, Dela, Madsbad, & Galho, 1999). Neste sentido, a menor intensidade do 
exercício deverá ser compensada por um aumento da duração das sessões (Praet & van 
Loon, 2007). Por outro lado, também têm surgido evidências na literatura de que o 
treino físico supervisionado por um treinador, representa uma melhor estratégia ao nível 
da intervenção com pacientes diabéticos do tipo 2, comparativamente ao treino sem 
supervisão (Alam et al., 2004). 
Alguns dos estudos que se debruçaram sobre o efeito da actividade física e do exercício 
físico na DM2 apresentam, regra geral, uma duração relativamente curta (2 a 4 meses) 
(Nathan et al., 2006), apenas com o intuito de serem observadas alterações associadas a 
uma mudança dos níveis de actividade física através da implementação de programas 
específicos, não reflectindo por isso a realidade de uma mudança efectiva do estilo de 
vida do paciente diabético. 
Parece, assim, haver uma escassez de estudos de intervenção com implementação de 
programas de exercício físico controlados e mais prolongados no tempo, de forma a ser 
possível perceber como as alterações no controlo glicémico observadas no curto prazo, 
se comportam em períodos de intervenção mais longos. Neste sentido, o presente estudo 
tem como principal objectivo a avaliação longitudinal do efeito de um programa de 
intervenção com 5 sessões semanais de exercício físico e com uma duração de 32 
meses, na resistência à insulina e no controlo glicémico de doentes com DM2 e, em 
simultâneo, identificar o efeito da assiduidade às sessões de exercício na possível 
variação de cada uma das variáveis avaliadas. 
2- MÉTODO 
2.1- Participantes 
Para a realização deste estudo foram constituídos dois grupos: um grupo de referência 
(GR) e um grupo de intervenção (GI). O GR foi avaliado apenas num momento, com o 
intuito dos valores recolhidos servirem de referência para a população diabética do tipo 
2 acompanhada pelo Centro de Saúde de Bragança (CSB). Os elementos que se 
mostraram interessados e disponíveis ingressaram no GI, participando no programa 
"Mexa-se em Bragança" envolvendo avaliações longitudinais com uma periodicidade 
de 4 meses, durante um período de 32 meses. Não foi utilizado um grupo de controlo 
convencional, com avaliações longitudinais coincidentes com os momentos de avaliação 
do GI por razões éticas, uma vez que pretendia-se estudar o efeito de um programa de 
intervenção com exercício físico de longo termo. 
Assim, o GR consistiu numa amostra de 102 indivíduos portadores de DM2 (53 
mulheres e 49 homens com uma média de idades de 65,1±8,7 anos), correspondendo a 
7,3% do total de pacientes com a doença acompanhados pelo CSB. 
Os indivíduos do GR foram seleccionados, considerando os seguintes critérios: DM2 
diagnosticada pelo médico de família e referenciados no Sistema Nacional de Saúde 
como portadores da doença; idade entre os 40 (inclusive) e os 79 anos (inclusive). 
Consistiu como critério de exclusão neste grupo a incapacidades dos indivíduos de se 
deslocarem ao CSB para a realização das avaliações. 
A selecção da amostra para a constituição do GI, depois do interesse e da 
disponibilidade demonstrada pelos próprios, resultou do encaminhamento dos pacientes 
com DM2 para o programa ''Mexa-se em Bragança" pelos médicos de família do CSB, 
nomeadamente aqueles que cumprissem os seguintes critérios de inclusão: DM2 
diagnosticada há mais de um ano; idade entre os 40 (inclusive) e os 79 anos (inclusive); 
sem manifestação clínica de complicações crónicas da diabetes; sem terapêutica de 
insulina; e com disponibilidade de participarem nas sessões diárias de exercício. 
Consistiram critérios de exclusão neste grupo: condições clínicas que pudessem impedir 
a realização dos exercícios propostos; condições clínicas em que os exercícios 
realizados pudessem agravar algum outro tipo de patologia presente, sendo nestes casos 
o exercício contra indicado; tendência para hiperglicemia grave >13,9 mmol·L·1 (>250 
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mg·dL-1); propensão para episódios agudos de hipoglicemia; e histórico clínico de 
complicações cardiovasculares. 
Após o recrutamento e selecção da amostra, foram ainda considerados critérios de 
exclusão do estudo: a) a ausência a mais de 20% do total das sessões do programa de 
treino, e/ou a mais de 15 sessões consecutivas; b) o despoletar de qualquer tipo de 
patologia que fosse impeditiva, ou prejudicial para o doente, da continuação da 
realização das sessões de exercício; c) a ausência a 2 ou mais momentos de avaliação 
consecutivos; e a alteração da medicação anti-diabética ou de prevenção cardiovascular 
durante o tempo de duração do estudo. 
Cumpridos os critérios acima definidos, iniciaram o protocolo experimental23 sujeitos 
de ambos os sexos, de raça caucasiana e não participantes do GR. 
A constituição final da amostra, por sexo e por grupo, nos 32 meses de intervenção são 
apresentados no quadro 1. 
Quadro 1- Valores médios e respectivos desvios-padrão das características gerais da amostra para o grupo 





























65,7 ± 8,2 
64,5 ±9,3 
63,3 ±5,7 
62,1 ± 6,7 
64,6± 5,4 
62,0±7,2 




1,67 ± 0,06 
1,52 ± 0,07 
1,68 ± 0,04 
1,52±0,06 
1,68 ± 0,05 
1,51 ± 0,07 
1,68 ± 0,05 
Todos os elementos participantes no estudo deram o seu consentimento informado, 
assinando um documento contendo esclarecimentos sobre os fundamentos, objectivos e 
procedimentos a adoptar, assim como dando permissão para a recolha e tratamento dos 
dados necessários às diferentes avaliações. Foi garantido a todos os participantes o 
anonimato e a confidencialidade dos dados recolhidos. O estudo encontra-se, ainda, de 
acordo com a Declaração de Helsinki, tendo sido aprovado pela Comissão de Ética da 
Administração Regional de Saúde do Norte. 
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I PROMOÇÃO DA SAÚDE E ACTIVIDADE FISICA: Contributos para o Desenvolvimento Humano 
2.2 - Material 
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As colheitas sangufueas, para a determinação dos parâmetros sanguíneos (insulina, 
HbA1c e glicose), foram realizadas nos pacientes do GR e do GI em jejum, através de 
punção venosa num dos braços, após desinfecção da região antecubital anterior com 
álcool a 95%. Foram utilizados cerca de 10 ml de sangue venoso de uma veia 
antecubital utilizando seringas Discardit II com agulhas Terumo. 
A HbA1c foi determinada por cromatografia liquida de alta pressão (HPLC) através de 
um analisador HA-8140 (ID-Auto Ale) da Menarini. 
A insulina foi analisada por quimioluminiscência através de um analisador ADVIA 
Centaur da Bayer. 
Para determinar a glicose sérica foi utilizado o teste colorimétrico enzimático com 
glucose-oxidase e peroxídase, com recurso a um auto-analisador Hitachi 917 da Roche 
Diagnostics. 
A resistência à acção da insulina foi calculada através do modelo de avaliação 
horneostase (Homeostasis Assessment Model-insulin resistance index - HOMA-IR) 
(Matthews et al., 1985). 
2.3 - Procedimento 
O programa de exercício físico implementado, no qual participaram os elementos do GI, 
teve uma ocorrência de 5 sessões de exercício por semana (1 sessão em cada dia da 
semana de trabalho), durante 8 meses por ano (de Outubro a Maio do ano civil 
seguinte). 
As sessões ocorreram no Pavilhão Municipal de Bragança (à segunda-feira, terça-feira, 
quinta-feira e sexta-feira) e na Piscina Municipal de Bragança (quarta-feira). As sessões 
em meio aquático (em piscina com 1,30 metros de profundidade) tiveram uma duração 
de cerca de 50 minutos contendo três partes: (I) um período inicial de aquecimento (10 
minutos) com exercícios de estiramento muscular e exercícios ligeiros de 
hidroginástica; (II) um período fundamental (35 minutos) onde foram realizados 
exercícios variados de hidroginástica com intensidades mais elevadas, por vezes com 
recurso a equipamentos específicos; (III) uma parte fmal (10 minutos) de exercícios 
ventilatórios e de estiramento muscular de baixa intensidade, ou com recursos a 
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pequenos jogos lúdicos. Todas as sessões foram ministradas por um monitor 
qualificado, que liderava a aula fora da piscina e supervisionava a execução correcta dos 
exercícios. 
Cada sessão em meio terrestre teve igualmente uma duração de 55 minutos, repartida 
também em três partes fundamentais: (I) um período inicial de aquecimento (5 minutos) 
com exercícios de estiramento muscular, mobilização articular e de caminhada ligeira; 
(II) um período seguinte (35 minutos) com uma componente cardiorrespiratória mais 
intensa, correspondendo a um ciclo de caminhada a uma velocidade de ±6 km:h-1; (III) 
uma componente fmal (15 minutos) de exercícios de resistência muscular, utilizando o 
peso do corpo ou equipamentos adaptados como resistência, e alguns exercícios de 
estiramento muscular. 
Durante as três primeiras semanas, de cada um dos três anos de intervenção, foi 
aumentada a duração do tempo da caminhada de 25 minutos na primeira semana, 30 
minutos na segunda e de 35 minutos na terceira semana e seguintes, de forma a haver 
uma progressão no volume de carga aeróbia. 
Foi controlada a assiduidade ao programa de cada um dos elementos do GI e calculado 
o número médio de vezes por semana que os sujeitos compareceram às sessões de 
exercício, entre os vários momentos de avaliações. 
Os momentos de recolha de dados morfológicos, bioquímicos sanguíneos e da tensão 
arterial ocorreram de 4 em 4 meses, nomeadamente na primeira semana dos meses de 
Outubro, Fevereiro e Junho, em cada um dos três anos, estão representados na figura 1. 
A1M1 A 1M2 A 1M3 A2M1 A2M2 A2M3 A3M1 A3M2 A3M3 
2" Ano 
Figura 2 - Momentos de recolha de dados relativos às variáveis relacionadas com controlo glicémico_ 
Legenda: 
Período com sessões de exercício 
Período sem sessões de exercício 
A1M l - Ano 1; Momento 1 (Outubro) - [0 meses]; A1M2 - Ano 1; Momento 2 (Fevereiro) - (4 meses]; A1M3 - Ano 1; Momento 
3 (Junho) - [8 meses]; A2M1 - Ano 2; Momento 1 (Outubro)- [12 meses]; A2M2 - Ano 2; Momento 2 (Fevereiro) - (16 meses]; 
A2M3 - Ano 2; Momento 3 (Junho) - [20 meses]; A3M1 - Ano 3; Momento 1 (Outubro) - [24 meses]; A3M2 - Ano 3; Momento 2 
(Fevereiro) - [28 meses]; A3M3 - Ano 3; Momento 3 (Junho)- [32 meses]. 
O conjunto dos dados longitudinais foi tratado como hierárquico, tendo sido testado um 
modelo linear hierárquico para analisar o efeito do programa na mudança dos vários 
parâmetros recolhidos no GI ao longo do tempo, tendo sido incluído no modelo o efeito 
da assiduidade. O modelo foi testado utilizando o software estatístico HML5 
(Raudenbush, Bryk, Cheong, & Congdon, 2001). 
3 - ANÁLISE DE RESULTADOS 
No quadro 2, são apresentados os valores médios e respectivos desvios-padrão das 
variáveis relacionadas com o status glicémico, por sexo, no GR e no momento inicial no 
Gl. Não foram observadas diferenças significativas entre os sexos e entre os grupos. 
Quadro 2- Valores médios e respectivos desvios-padrão do status glicémico do GR e do GI no momento 
inicial. 
GR GI 
Parâmetro Sexo (momento Inicial) 
Glicose (mmol· L. ) F 8,34±2,95 9,52 ± 2,46 
M 8,87 ±3,22 8,95 ± 2,99 
HbA1c (%) F 7,37 ± 1,67 8,31 ± 1,90 
M 7,47 ± 1,77 6,98 ± 2,14 
Insulina (UI·dL-1) F 98,01 ± 72,75 74,86 ± 25,59 
M 69,65 ± 56,95 64,33 ± 20,31 
HOMA-IR F 5,15 ±3,66 4,54± 1,73 
M 3,96 ±3,07 3,57 ± 1,38 
H bAle- Hemoglobina glicada Ale; HOMA-IR- Homeostasis Assessment Model - lnsulín Resistance. 
Os valores médios e respectivos desvios-padrão das variáveis relacionadas com o status 
glicémico do GI ao longo do programa, são apresentadas no quadro 3, assim como a 
variação percentual média(~%) entre os momentos inicial e final. 
Quadro 3 -Valores médios e respectivos desvios-padrão do status glicémico do GI, nos 9 momentos de 
avaliações e variação percentual entre os momentos inicial e final (ô%). 
4 8 12 16 20 24 28 32 
Parâmetro Inicial meses meses meses meses meses meses meses meses ô % 
Glicose 9,32 8,02 7,22 8,80 8,13 8,31 8,32 7,71 7,18 -22,98 
(mmol·L-1) ±2,60 ± 1,83 ± 1,90 ±2,47 ± 1,94 ±2,55 ±2,22 ± 1,72 ± 1,99 
HbA1c 7,84 7,50 7,27 7,53 7,21 7,31 7,46 7,13 6,86 -11,62 
(%) ±2,05 ± 1,76 ± 1,69 ± 1,51 ± 1,21 ± 1,60 ± 1,57 ± 1,36 ± 1,30 
Insulina 71,20 69,21 63,59 70,92 58,72 62,20 67,96 58,41 57,89 -17,41 
(UI·dL-1) ± ± ± ± ± ± ± ± ± 
23,96 25,70 18,40 28,55 27,54 24,60 26,46 22,48 21,23 
HOMA-IR 4,20 3,51 2,87 3,92 2,96 3,32 3,54 2,78 2,61 -35,67 
± 1,65 ± 1,39 ±0,91 ± 1,46 ± 1,22 ± 1,51 ± 1,23 ±0,84 ±0,90 
H bAle - Hemoglobina glieada Ale; HOMA-IR - Homeostasis Assessment M odel-lnsulin Resistance. 
Durante os 32 meses de duração do programa, ocorreu uma redução dos níveis da 
glicose sanguínea, com uma diminuição de 23,0% da glicose de jejum e de 11,6% da 
HbA1c. Também os níveis de resistência periférica à acção da insulina, determinada 
pelo índice ROMA-IR, sofreu uma redução superior a 35%. 
No quadro 4, é apresentado o modelo final da Modelação Linear Hierárquica do GI ao 
longo dos 9 momentos de avaliações, das variáveis relacionadas com o status glicérnico. 
Quadro 4 - Especificação dos parâmetros do status glicémico no modelo final da Modelação Linear 
Hierárquica no GI, com apresentação dos valores estimados com os respectivos erros-padrão (EP) e 
intervalo de confiança. 
Valor estimado Intervalo de confiança a 
Parâmetro (EP) 95% 
H bAle (%) Efeito fixo 
Ordenada na origem 7,565 (0,319) 6,940 - 8,189 
Tempo -0,073 (0,029) -0,130 - -0,016 
Frequência semanal -0,101 (0,019) -0,137 - -0,064 
Glicose (mmoi·L-1) Efeito fixo 
Ordenada na origem 8,721 (0,449) 7,842 - 9,601 
Tempo -0,119 (0,037) -0,193 - -0,046 
Frequência semanal -0,300 (0,059) -0,417- -0,184 
Insulina (pmoi·L-1) Efeito fixo 
Ordenada na origem 70,373 (4,900) 60,768 - 79,977 
Frequência semanal -2,621 (0,351) -3,309- -1,934 
HOMA-IR Efeito fixo 
Ordenada na origem 3,841 (0,254) 3,344 - 4,338 
Tempo -0,080 (0,031) -0,142 - -0,019 
Frequência semanal -0,241 (0,035) -0,310 - -0,171 
H bAle - Hemoglobina glicada Ale; HOMA-IR- Homeostasis Assessment Model - lnsulin Resistance. 
Esta análise identificou mudanças significativas ao longo dos 32 meses do programa 
(tempo), nomeadamente nos parâmetros HbA1c, glicose de jejum e ROMA-IR. Assim, 
por cada período de 4 meses, ocorreu um decréscimo médio de 0,073% da HbA1c, de 
0,119 rnmol·L·1 da glicose de jejum e de 0,080 do índice ROMA-IR. 
Por outro lado, o modelo também identificou um efeito significativo da frequência 
semanal às sessões do programa sobre a evolução da HbAlc, da glicose de jejum, da 
insulina e do ROMA-IR. Por cada unidade da frequência semanal, ocorreu um 
decréscimo de 0,101% na HbA1c, de 0,300 mmol·L-1 na glicose, de 2,621 pmol·L·1 na 
insulina e de 0,241 no índice ROMA-IR. 
Foi retirado do modelo final o efeito do tempo no parâmetro insulina, por não ter sido 
observado uma variação significativa da média desta variável em função daquele factor, 
isto é, o programa não teve efeitos significativos na mudança observada nesta variável. 
4- DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 
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No nosso estudo foi verificado um efeito significativo do programa na melhoria do 
controlo glicémico, com reduções médias da glicemia de jejum de -0,119% (IC 95%: -
0,193 - -0,046), da resistência à insulina (HOMA-IR) de -0,080 unidades (IC 95%: -
0,142 - -0,019), e da glicemia crónica (HbA1c) de -0,073% (IC 95%: -0,130- -0,016), 
entre cada um dos momentos de avaliações. Foi também observado um efeito 
significativo da assiduidade em todos os parâmetros estudados relacionados com o 
controlo glicémico (glicemia de jejum, insulina de jejum, HOMA-IR e HbA1c), o que 
vem realçar o valor da regularidade e da consistência da prática de exercício físico na 
manutenção deste efeito benéfico sobre o metabolismo dos hidratos de carbono, ao nível 
da intervenção clínica com doentes diabéticos do tipo 2. Evidências na literatura 
referem a existência de um aumento transitório da sensibilidade à insulina motivado 
pelo exercício físico, desaparecendo, normalmente, entre 3 e 6 dias após a última sessão 
(Boule et ai., 2005). A persistência deste efeito após o exercício, pode contribuir para 
que a glicose ingerida posteriormente seja mais facilmente captada pelo músculo e 
canalizada para a síntese de glicogénio (Siga!, Kenny, Wasserman, & Castaneda-
Sceppa, 2004) permitindo, possivelmente, hiperglicemias pós-prandiais mais baixas, 
com repercussões benéficas ao nível do stress oxidativo gerado (Unger, 2008) e da 
HbA1c (Giugliano, Ceriello, & Esposito, 2008). 
Em termos globais, ao longo de todo o programa, a média da HbA1c decresceu 0,98% 
(de 7,84% no momento inicial, para 6,86%), atingindo assim um valor abaixo daquele 
recomendado (7%) para os doentes com DM2 (Sacks et ai. , 2002). Apesar do valor 
médio da HbA1c no momento inicial do presente trabalho não ser dos mais elevados, 
em comparação com os valores observados no momento inicial de outros estudos (Alam 
et al., 2004; Balducci et al., 2006; Brooks et ai., 2007; Lazarevic et al., 2006), esta 
redução reveste-se de extrema importância, uma vez que a relação entre a glicemia e o 
risco de complicações macro e microvasculares nestes doentes tem início nos níveis 
normais de glicose [<5,6 mmol·L-1 (<100 mg·dL-1)] (Genuth et al., 2003), exibindo uma 
relação linear sem a existência de valores de corte específicos (DECODE Study Group, 
2003). Estes resultados estão de acordo com os de outros estudos (Alam et al., 2004; 
Brooks et ai., 2007; Lazarevic et al., 2006), onde foi igualmente observado um efeito 
significativo do exercício na melhoria do controlo glicémico. 
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No mais recente estudo de meta-análise, desenvolvido por Snowling e Hopkins (2006), 
envolvendo 27 trabalhos e um total de 1003 pacientes com DM2, sobre o efeito de 
diferentes modos de exercício (aeróbio, de resistência muscular e de ambas as 
componentes) no controlo glicémico e nos factores de risco das complicações tardias da 
diabetes, foi observado um efeito benéfico global da redução da HbAlc de -0,8±0,3% 
(média ± 90% de intervalo de confiança) nos estudos com uma duração igual ou 
superior a 12 semanas, com os valores da variação a oscilarem entre os 0,5% (Verity & 
Ismail, 1989) e os -2,4% (Agurs-Collins, Kumanyika, Ten Have, & Adams-Campbell, 
1997). Considerando os estudos com programas de treino mais curtos (<12 semanas), o 
efeito global médio da redução da HbA1c foi de apenas -0,4±0,3% (média ± 90% de 
intervalo de confiança). Apesar dos autores se referirem a estes resultados como um 
efeito "pequeno a moderado" do exercício tisico sobre o controlo glicémico, em nossa 
opinião, consiste numa redução muito relevante, com grandes implicações na redução 
do risco das complicações tardias da diabetes, em especial ao nível microvascular. De 
facto, no estudo de (Balducci et al., 2006), foi observado que o treino aeróbio de longa 
duração ( 4 anos) pode modificar a história natural da neuropatia periférica, ou mesmo 
levar à sua prevenção, em doentes com DM1 e DM2, com uma diferença da HbA1c de 
apenas -0,42% no grupo de intervenção, em comparação com o grupo de controlo. No 
mesmo sentido, esta convicção é ainda sustentada por vários estudos prospectivas em 
doentes com DM2, publicados pelo UKPDS. No UKPDS 33 (UK Prospective Diabetes 
Study Group, 1998b), comparando um grupo de doentes com DM2 sujeitos a um 
controlo intensivo da glicemia com sulfonilureias e insulina, com outro grupo sob um 
tratamento convencional, foi observado um valor da HbA1c 0,9% inferior no grupo sob 
tratamento intensivo [durante 10 anos a HbAlc foi de 7,0% (6,2% - 8,2%) do grupo 
com tratamento intensivo, e de 7,9% (6,9% - 8,8%) no grupo com tratamento 
convencional], repercutindo-se em reduções de 25% (I C 95%: 7% - 40%, p=0,0099) do 
risco de complicações microvasculares e de 12% (IC 95%: 1% - 21%, p=0,029) de 
complicações relacionadas com a diabetes (ie. DCV, doença vascular periférica, 
retinopatia, nefropatia, neuropatia). No entanto, o grupo sujeito a tratamento intensivo 
teve significativamente mais episódios de hipoglicernias e de ganho de massa corporal. 
Atrevemo-nos a especular que, pelo menos em alguns pacientes com DM2, a prática 
regular e continuada de exercício físico, nomeadamente através de programas 
estruturados e supervisionados, pode consistir numa intervenção tão ou mais eficaz do 
que aquela com sulfonilureias ou insulina no UKPDS 33, na medida em que o exercício, 
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comparativamente à acção medicamentosa, apresenta outros benefícios associados à 
prevenção cardiovascular (Lim et ai., 2004; Marwick et ai., 2009; Stewart, 2002), assim 
como parece prevenir a tendência para o aumento da massa corporal observado nos 
doentes com DM2 (Boule et al., 2001; Marwick et ai., 2009). Num outro estudo do 
mesmo grupo de trabalho (UK Prospective Diabetes Study Group, 1998a), comparando 
um grupo de doentes com DM2 sujeitos a um controlo intensivo da glicemia com 
metformina, com outro sob tratamento convencional, foi observado um valor médio de 
7,4% da HbAlc no grupo sob tratamento intensivo em oposição a 8,0% no grupo com 
tratamento convencional. Este menor valor da HbAlc (-0,6%) no grupo sob tratamento 
intensivo, motivou uma redução do risco de complicações relacionadas com a diabetes 
de 32% (IC 95%: 13% - 47%, p=0,002), de morte relacionada com a diabetes de 42% 
(IC 95%: 9% - 63%, p=0,017), e de morte global de 36% (IC 95%: 9% - 55%, 
p=O,Oll). Num estudo posterior (UKPDS 35), levado a cabo por (Stratton et al., 2000), 
foi observado que as complicações clínicas da DM2 estavam significativamente 
associadas com os níveis da glicemia, na relação em que uma redução média de 1% da 
HbAlc, estava associada a reduções do risco de complicações relacionadas com a 
diabetes de 21% (IC 95%: 17% - 24%, p<O,OOOl), de morte relacionada com a diabetes 
de 21% (IC 95%: 15% - 27%, p<O,OOOl), de enfarte do miocárdio de 14% (I C 95%: 8% 
- 21%, p<O,OOOl), e de complicações microvasculares de 37% (IC 95%: 33% - 41%, 
p<O,OOOl). Não foram, ainda, encontrados limiares de risco (valores de corte) para as 
complicações clínicas referidas, o que parece confirmar a existência de uma relação 
linear entre estas, e os níveis de glicemia crónica, conforme o sugerido também pelo 
grupo DECODE (DECODE Study Group, 2003). 
Relativamente à resistência à insulina, vários trabalhos disponíveis na literatura também 
observaram reduções significativas a partir da estimativa do HOMA-IR (Alam et al., 
2004; Brooks et al., 2007; Lazarevic et al., 2006), assim como através da técnica clamp 
euglicémico hiperinsulinérnico (Cuff et al., 2003), considerado o método de referência 
para a determinação da resistência a insulina (Santos et ai., 2009), em resultado da 
implementação de protocolos de treino com doentes diabéticos tipo do 2. No estudo de 
(Brooks et al., 2007), por exemplo, foi observada uma redução de 26% do HOMA-IR 
(momento inicial: 7,1±5,7; momento final: 5,3±5,5) em 31 indivíduos com DM2, após 
um programa de treino de 16 semanas de resistência muscular, com uma intensidade 
entre 60 e 80% de uma repetição máxima, 35 minutos por sessão, mais 10 minutos de 
aquecimento e relaxamento. Num outro estudo de Lazarevic et al. (2006), com um 
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protocolo de treino aeróbio estruturado e supervisionado de caminhada com 30 
pacientes com DM2, durante 45 a 60 minutos, com uma intensidade de 50 a 75% da 
frequência cardíaca máxima, 3 a 5 vezes por semana, durante 6 meses, o índice ROMA-
IR decresceu de 9,34±3,94 para 5,49±2,78 (-41,2%). Ainda não se conhece com detalhe 
todos os mecanismos relacionados com a redução da resistência à insulina motivada 
pelo exercício físico regular. Tem, no entanto, sido parcialmente associada a uma 
diminuição do conteúdo de TG intramusculares, devido a uma maior capacidade de 
oxidação dos ácidos gordos (Bruce, Kriketos, Cooney, & Hawley, 2004), assim como a 
uma redução da gordura visceral (Gan et al., 2003). 
Apesar da média do índice HOMA-IR observado no momento inicial do presente estudo 
não ser dos mais elevados (4,20±1,65), em comparação com outros estudos de 
intervenção com doentes diabéticos do tipo 2 (Alam et al., 2004; Brooks et al., 2007; 
Lazarevic et al., 2006), a sua evolução favorável ao longo do programa (decréscimo de 
35,67%) poderá, em nossa opinião, ser de alguma importância clinica, nomeadamente 
por reflectir uma provável melhoria do controlo glicémico e uma possível redução do 
risco cardiovascular nestes doentes. 
5 · CONCLUSÕES 
A análise dos resultados permite-nos retirar as seguintes conclusões: 
(1) O programa de exercício físico implementado revelou-se seguro, sem que nenhum 
dos doentes do GI manifestasse episódios agudos de hipoglicemia ou de outras 
complicações graves resultantes da realização dos exercícios propostos, durante ou 
após a participação nas sessões de exercício; 
(2) O programa de intervenção teve um efeito significativo na evolução favorável do 
controlo glicémico, com a diminuição dos valores médios da HbA1c, da glicemia de 
jejum e do fudice de resistência à insulina (HOMA-IR), tendo-se revelado como 
uma estratégia terapêutica eficaz como forma complementar de tratamento e 
controlo da diabetes; 
(3) A assiduidade às sessões de exercício ao longo do programa teve um efeito 
significativo na evolução favorável dos valores médios da HbA1c, da glicemia de 
jejum, da insulina de jejum e do HOMA-IR. 
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Assim, em termos gerais, podemos concluir que o programa regular e estruturado de 
exercício físico moderado, mantido no longo prazo de forma adequada, consistiu num 
meio eficaz na melhoria do controlo glicémico e da resistência à insulina em doentes 
diabéticos do tipo 2. O efeito identificado da assiduidade na evolução favorável de 
algumas das variáveis estudadas, sugere ainda que o volume de treino representa um 
componente importante na estruturação de um programa de exercício físico regular, 
como forma complementar de tratamento de doentes com DM2. 
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